Impactul desimpatizării arterelor renale asupra patologiilor asociate cu activitatea sporită a sistemului nervos simpatic by Moiseeva, Anna et al.
146 Buletinul AȘM
IMPACTUL DESIMPATIZĂRII ARTERELOR RENALE 
ASUPRA PATOLOGIILOR ASOCIATE CU ACTIVITATEA SPORITĂ 
A SISTEMULUI NERVOS SIMPATIC
Anna Moiseeva – doctorandă, Mihaela Carauş – studentă,
Alina Bîtca – dr. în șt. med., Nadejda Sapojnic – dr. în șt. med.,
 Alexandru Carauş – dr. hab. în șt. med., prof. cercet.,




În articol se abordează problema implementării în practica medicală a unei proceduri mini-invazive inovatoare - 
desimpatizarea arterelor renale. Sunt descrise particularităţi anatomice ale sistemului nervos simpatic şi impactul creşterii 
activităţii acestuia în dezvoltarea unor patologii cronice precum insufi cienţă cardiacă, aritmii, apnee de somn, insulinore-
zistenţă. Sunt revizuite mai multe trialuri clinice, iniţiate pentru determinarea  infl uenţei desimpatizării arterelor renale în 
tratamentul patologiilor asociate cu activitatea sporită a sistemului nervos simpatic.
Cuvinte-cheie: desimpatizarea arterelor renale, hipertensiune arterială rezistentă, sistemul nervos simpatic, insufi ci-
enţă cardiacă
Summary. The impact of renal denervation on the management of the pathologies associated with increased 
activity of the sympathetic nervous system
The article approaches the implementation in the medical practice of the new mini-invasive procedure - renal de-
nervation. There are described the anatomical particularities of the sympathetic nervous system and the impact of the 
increasing of it’s activity in the development of chronic diseases such as heart failure, arrhythmia, sleep apnea, insulin 
resistance. We reviewed several clinical trials in order to determine the infl uence of denervation of the renal arteries in the 
treatment of pathologies associated with increased activity of the sympathetic nervous system.
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Резюме. Влияние десимпатизации почечных артерий на заболевания, ассоциирующиеся с повышенной 
активностью симпатической нервной системы
В статье рассматривается вопрос о введении в медицинскую практику инновационной мини-инвазивной 
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процедуры - десимпатизация почечных артерий. Описаны анатомические особенности симпатической нервной 
системы и влияние повышения её активности на развитие некоторых хронических заболеваний, таких как сер-
дечная недостаточность, аритмии, синдром обстуктивного апноэ сна, инсулинорезистентность. Произведен обзор 
многих клинических исследований, инициированных с целью определения влияния десимпатизации почечных 
артерий на лечение заболеваний, характеризующихся повышенной активностью симпатической нервной систе-
мы.
Ключевые слова: десимпатизация почечных артерий, резистентная артериальная гипертензия, симпатиче-
ская нервная система, сердечная недостаточность
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pacienţilor cu hipertensiune arterială rezistentă [4]. 
Unele explicaţii a eşecului Symplicity HTN-3 în a 
atinge punctul primar de efi cacitate include posibile 
erori în studiile anterioare şi probleme care ar putea 
afecta nemijlocit rezultatele studiului, precum dener-
vare inefi cientă, experienţa inadecvată a operatorului 
şi complianţa suboptimă la tratament [5]. Acest rezul-
tat subliniază caracterul preliminar al datelor disponi-
bile cu privire la efectul clinic al DSAR şi necesitatea 
unor studii minuţios proiectate înainte de a introduce 
această procedură ca modalitate terapeutică. Studiile 
preclinice şi clinice umane continuă să sprijine uti-
lizarea potenţială a desimpatizării arterelor renale în 
gestionarea mai multor patologii asociate cu activita-
tea sporită a SNS, deseori independente de efectele 
antihipertensive.
Sistemul nervos simpatic
Activitatea sporită a SNS stă la baza evoluţiei pa-
tologice a mai multor afecţiuni cronice (fi g.1). Aceste 
patologii includ hipertensiune arterială, insufi cienţă 
cardiacă (IC), aritmiile, insufi cienţă renală, insulino-
rezistenţă, apnee obstructivă de somn [6].
DSAR reprezintă un modulator mecanic al sis-
temului nervos simpatic. Sistemul nervos simpatic 
renal este compus din fi bre eferente direcţionate din 
Introducere
Denervare simpatică a arterelor renale (DSAR) 
reprezintă o tehnică miniinvazivă bazată pe cateter 
concepută pentru a scădea activitatea sistemului ner-
vos simpatic (SNS) şi de a readuce corpul uman la 
condiţiile homeostaziei fi ziologice. Iniţial a fost cre-
ată pentru tratamentul pacienţilor cu hipertensiune 
arterială (HTA) rezistentă. Studiile clinice pe DSAR 
efectuate anterior au demonstrat un profi l terapeutic 
excelent în tratamentul hipertensiunii rezistente cu 
scăderea valorilor tensionale până la -32/-12 mmHg 
la 6 luni postprocedural, efectul benefi c fi ind menţi-
nut pe o perioadă de 3 ani [1,2].
În martie 2014 au fost publicate rezultatele stu-
diului Symplicity HTN-3 care par a spulbera speran-
ţele construite în jurul denervării renale ca o metodă 
de tratament a HTA rezistente. Acesta, fi ind un studiu 
clinic randomizat cu utilizarea procedurii de control 
cu placebo, a contrazis surprinzător rezultatele anteri-
oare şi nu a demonstrat nici un benefi ciu al desimpati-
zării  arterelor renale asupra scăderii valorilor tensio-
nale [3]. Există mai multe explicaţii a acestor rezulta-
te, îndeosebi că au fost urmate de datele unui registru 
mondial (Global Symplicity Registry) care continuă 
să sugereze un benefi ciu real al DSAR în tratamentul 
Fig. 1. Rolul desimpatizării arterelor renale în scăderea efectelor nocive a activităţii sporite 
a sistemului nervos simpatic
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sistemul nervos central (SNC) spre rinichi şi fi brele 
aferente cu direcţionare opusă. Axonii neuronilor pre-
ganglionari, care au origine la nivelul T10-L2, inter-
acţionează cu nervii renali postganglionari la nivelul 
ganglionilor simpatici pre- şi paravertebrali. Fibrele 
renale postganglionare trec paralel cu arterele rena-
le, situate în jurul adventiţiei, şi intră prin hilul renal 
pentru a inerva tubule renale, vase sangvine şi apara-
tul juxtaglomerular [7-9]. Stimularea simpatică a apa-
ratului juxtaglomerular duce la retenţia volumetrică, 
resorbţia de sodiu, scăderea fl uxului sangvin renal şi 
activarea sistemului renin-angiotensină-aldosteron. 
În sens opus rinichii transmit răspunsurile neurona-
le la SNC prin fi brele aferente, de asemenea situate 
în jurul adventiciei arterelor renale. Fibre simpatice 
renale aferente au o rețea extinsă în pelvisul renal și 
transmit semnale de la 2 tipuri de receptori: receptori 
mecanosensitivi, care raspund la cresterea presiunii 
hidrostatice, și receptorii chemosensitivi care sunt ac-
tivate de hipoxie și ischemie renală. Semnalele de la 
aceşti receptori trec prin ganglionii dorsali ipsilate-
rali spre SNC, în special în nucleul paraventricular a 
hipotalamusului. Această stimulare a sistemului ner-
vos aferent duce la creşterea valorilor tensionale prin 
eliberarea vasopresinei şi creşterea rezistenţei vascu-
lare sistemice. În plus, fi brele aferente comunică cu 
rinichiul contralateral, astfel echilibrând tulburările 
unilaterale a excreţiei hidrosaline [10,11]. O serie de 
studii iniţiate au relevat reduceri statistic semnifi ca-
tive atât a excesului de noradrenalină, cât şi a activi-
tăţii simpatice la nivel muscular la pacienţi care au 
suportat DSAR, deseori independente de efecte an-
tihipertensive [12]. Scăderea activităţii simpatice are 




Deşi rezultatele recente indică faptul că DSAR nu 
are efect semnifi cativ asupra tensiunii arteriale ambu-
latorie, aceasta are însă potenţialul  de a modula rigi-
ditatea vasculară şi de a regula hemodinamica cen-
trală, deoarece mecanismele adrenergice sunt strâns 
legate de toate aspectele distensibilităţii şi compli-
anţei arteriale [13,14]. Velocitatea undei pulsului 
aortic şi indicele augmentării periferice sunt măsuri 
de rigiditate vasculară care corelează cu evenimente 
cardiovasculare şi moratlitatea şi pot furniza dovezi 
superioare ale consecinţelor afectării unui organ ţintă 
în comparaţie cu tradiţională măsurare brahială a TA 
[15]. Investigaţiile iniţiale efctuate de către Hering şi 
colaboratori au demonstrat într-un grup de pacienţi 
cu boala cronică renală (n=15) că desimpatizare a 
arterelor renale a dus la atenuarea rapidă a indice-
lui de augmentare periferică (a scăzut de la 51% la 
39% la 3 luni, p<0,01) [16]. Acest rezultat a fost re-
plicat într-un grup separat de pacienţi cu hipertensi-
une arterială rezistentă (n=50), cu rezultate similare 
în urma efectuării DSAR, inclusiv scăderea indicelui 
de augmentare periferică (30,6 ± 23,8% versus 22,7 
± 22,4% la 3 luni, P = 0,002), independent de modi-
fi carea tensiunii arteriale sistolice şi diastolice [13]. 
De asemenea s-au înregistrat reduceri adiţionale ale 
velocităţii undei pulsului şi a presiunilor centrale şi 
periferice a pulsului.Aceste modifi cări au corespuns 
important la îmbunătăţirea parametrilor efortului car-
diac, măsurate prin durata de ejecţie şi sarcina tensi-
unii arteriale sistolice în aortă. Aceste modifi cări sunt 
difi cil de interpretat fără comparaţie, însă sugerează 
un răspuns hemodinamic favorabil la DSAR.
Insufi cienţa cardiacă sistolică
Benefi ciile semnifi cative ale blocadei neurohor-
monale farmacologice observate din studiile clinice 
pe insufi cienţă cardiacă sistolică susţin prioritatea 
activării simpatice în progresia cardiomiopatiilor is-
chemice şi non-ischemice; cu toate acestea, rolul acti-
vării SNS în precipitarea şi agravarea IC sistolice este 
neclară şi ridică multe întrebări legitime în privinţa 
potenţialului benefi ciu al tratamentului. Multiple mo-
dele de animale care simulează IC au raportat succe-
sul în folosirea DSAR pentru a limita aceste reacţii 
simpatice patologice [17].
Două studii-pilot au demonstrat potenţialul de-
simpatizării arterelor renale în incufi cienţă cardiacă 
sistolică. Studiul de denervare a arterelor renale în IC 
cronică (studiul REACH) a evaluat inofensivitatea 
DSAR la 7 pacienţi cu IC clasa III-IV (NYHA) cu 
fracţia de ejecţie a VS 28-58%, aceştia fi ind non-hi-
pertensivi [18]. La 6 luni postprocedural nu s-au în-
registrat efecte adverse majore, s-a raportat îmbună-
tăţirea  parametrilor clinici importanţi, inclusiv a tes-
tului-mers 6 min (de la 221±33 la 249±34 m, P=0,03) 
şi micşorarea necesităţii în diuretice la 4 pacienţi 
(P=0,046). La moment nu există un grup comparabil 
pentru evaluarea acestor rezultate, însă un studiu larg 
randomizat este în prezent în curs de desfăşurare [19].
Studiul-pilot Olomouc a investigat pacienţi cu IC 
CF II-IV (NYHA) (n=51), randomizaţi pentru apre-
cierea efi cacităţii DSAR vs tratament medicamentos 
optim [20]. Grupul de DSAR a înregistrat o incidenţă 
mai joasă a spitalizărilor (31% versus 72%, P<0.001) 
şi îmbunătăţirea clasei funcţionale NYHA, scăde-
rea nivelului NT-proBNP, ameliorarea numeroaselor 
parametri ecocardiografi ci. Aceste rezultate necesită 
control riguros pentru a ilumina datele anterioare în 
ceea ce priveşte manipularea sistemului nervos sim-
patic în insufi cienţă cardiacă, obţinute din studiul cli-
nic randomizat MOXCON, care a inclus 1934 paci-
enţi şi a demonstrat în mod surprinzător o mortalitate 
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mai mare la pacienţi cu IC sistolică, ce au administrat 
minoxidina - un inhibitor simpatic central [21]. Tria-
luri clinice randomizate suplimentare sunt necesare 
pentru evaluarea efectelor DSAR în IC sistolică asu-
pra evenimentelor cardiovasculare şi mortalităţii pe 
termen lung, acestea ar trebui să aducă claritate cu 
privire la folosirea DSAR în acest domeniu.
Insufi cienţă cardiacă cu fracţia de ejecţie păs-
trată
Hipertrofi a VS, disfuncţia diastolică şi corelarea 
lor clinică - insufi cienţă cardiacă cu fracţia de ejecţie 
păstrată rezultă din hiperactivarea sistemului nervos 
simpatic cu infl uenţa importantă asupra evenimen-
telor cardiovasculare. Aceste modifi cări pot cauza 
în cele din urmă fi broza cardiacă, ducând la relaxare 
ventriculară alterată şi insufi cienţă cardiacă cu fracţia 
de ejecţie păstrată [22].
Rapoartele preliminare sugerează că DSAR poate 
limita această patologie. Într-un studiu clinic rando-
mizat cu includere a 64 pacienţi cu hipertensiune arte-
rială rezistentă la tratament, 1/4 parte din care au pre-
zentat clinic insufi cienţa cardiacă cu fracţia de ejecţie 
păstrată, Brandt şi colab. au raportat o îmbunătăţire a 
corelaţiilor ecocardiografi ci ai hipertrofi ei ventricula-
re stângi şi rigidităţii. Comparativ cu tratament medi-
camentos optim, la 6 luni după efectuarea DSAR, s-a 
demonstrat o reducere cu 17% a masei VS (scădere de 
la 53.9±15.6 la 44.7±14.9 g/m2, P<0.001), mai mult 
exprimat în cohorta cu iniţială HVS [22]. Funcţia 
sistolică de asemenea s-a îmbunătăţit faţă de valoa-
rea iniţială în grupul DSAR cu reducerea volumului 
end-sistolic a VS şi creşterea FE (de la 63.1±8.1% la 
70.1±11.5%, P<0.001). Disfuncţia diastolică, măsu-
rată prin scurtarea mitrală a timpului de decelerare a 
undei E, micşorarea timpului de relaxare izovolume-
trică, creşterea relaxării diastolice şi scăderea fl uxului 
mitral s-au îmbunătăţit faţă de valoarea iniţială (fi g. 
2).
Un studiu multicentric orb controlat, desfăşurat 
de către Mahfoud şi colab., care a inclus 72 pacienţi 
similari, a folosit rezonanţa magnetică cardiacă pentru 
a evolua efectele DSAR asupra hipertrofi ei VS şi rigi-
dităţii [23]. La 6 luni postprocedural s-a demonstrat o 
reducere a indicelui masei VS cu 7,1% (reducere de 
la 46.3±13.6 la 43±12.6 g/m2, P<0.001). Aceste date 
sunt similare, însă cu un grad de reducere mai scăzut 
a masei VS, decât cele menţionate în studiul ecocardi-
ografi c anterior, ceea ce subliniază specifi citatea mai 
înaltă a rezonanţei magnetice cardiace [24]. Funcţia 
sistolică, în special la pacienţi cu reducerea iniţială a 
acesteia, de asemenea s-a îmbunătăţit după efectuarea 
denervării renale (FE 43% vs 50%, P<0.001).
Fig. 2. Efectul DSAR asupra funcţiei diastolice
Aritmii
Fibrilaţia atrială
Fibrilaţia atrială (FiA) şi alte disritmii cardiace 
apar în urma complexului interacţiunilor electrofi -
ziologice infl uenţate de sistemul nervos autonom 
şi condiţii hemodinamice variate [25]. Atât hiper-
tensiune, cât şi disbalanţa autonomică contribuie la 
remodelare structurală aritmogenă de atriul stâng, 
ceea ce duce la tulburări de conducere locale, care 
creează substratul şi precipitant pentru fi brilaţie 
atrială [26]. Beta-adrenergice cresc incidenţa FiA, 
în timp ce beta-blocante scad recurenţele acesteia. 
În contrast, tonusul vagal sporit scurtează perioada 
atrială refractară efectivă, eventual, induce şi menţi-
ne FiA. Interacţiunea controlului autonom este com-
plex şi include, probabil, dezechilibrul între sistemul 
nervos simpatic şi parasimpatic [27]. Pokushalov şi 
colab. au demonstrat pe o cohortă mică de pacienţi 
(n=27) moderat hipertensivi cu FiA trataţi prin izo-
larea venelor pulmonare (PVI) şi combinaţia aceste-
ia cu DSAR, scăderea recurenţelor fi brilaţiei atriale 
la pacienţi, cărora suplimentar la PVI a fost efectu-
ată DSAR (69% versus 29%, P=0,033) (fi g. 3) [28]. 
Multiple studii clinice randomizate, care sunt în curs 
de desfăşurare, examinează în prezent efi cacitatea şi 
siguranţa DSAR ca tratament adjuvant ci PVI şi alte 
modalităţi de gestionare a fi brilaţiei atriale.
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Fig. 3. Incidenţa recurenţelor fi brilaţiei atriale la pacienţi 
cu/fără DSAR. AT- tahicardia atrială
Tahiaritmiile ventriculare
Tahiaritmiile ventriculare sunt frecvent întâlnite 
în urma unor leziuni ischemice, fi ind potenţial condi-
ţionate de hiperactivitatea simpatică centrală. Iniţie-
rea tratamentului cu beta-blocante cu scopul preveni-
rii tahiaritmiilor ventriculare intră în standardul con-
duitei pacienţilor postinfarct miocardic, iar DSAR ar 
putea juca un rol similar în modularea activităţii sim-
patice [29]. Modele porcine de ischemie coronariană 
acută au demonstrat o supresie semnifi cativă a aritmi-
ilor ventriculare după efectuarea DSAR comparativ 
cu placebo şi efectul echivalent cu medicaţia cu ate-
nolol [30]. Potenţialul DSAR de a suprima tahicardia 
ventriculară la om a fost analizat până-n prezent doar 
în rapoarte de caz şi serii mici de pacienţi, dar suge-
reză scăderea contracţiilor ventriculare premature şi 
creşterea intervalelor libere de tahicardia ventriculară 
în diferite situaţii clinice, inclusiv în cardiomiopatiile 
dilatative şi hipertrofi ce, în tahicardia ventriculară re-
fractară, apărută după infarct miocardic [31].
Boala cronică renală
Activarea SNS este un semn distinctiv al bolii 
cronice renale severe, gradul de activare fi ind core-
lat direct cu evenimente cardiovasculare majore [32]. 
Desimpatizarea arterelor renale se consideră inofen-
sivă la această categorie de pacienţi, demonstrând o 
rată minimală a efectelor adverse. Investigaţiile efec-
tuate la pacienţi cu hipertensiune arterială rezistentă 
la tratament şi funcţia renală păstrată au demonstrat 
că DSAR are în general un efect neutru asupra ratei 
de fi ltrare glomerulară (eGFR) [33]. La pacienţi cu 
eGFR iniţial scăzută, aceste studii au exprimat îngrijo-
rarea cu privire la înrăutăţirea funcţiei renale în urma 
efectuării DSAR, efectul nefi ind observat ulterior în 
perioada de follow-up. Hering şi colaboratorii au ra-
portat într-o cohortă mică de pacienţi (n=15) cu boala 
cronică renală de la moderată la severă (GFR<45 mL/
min per 1.73 m2), cărora a fost efectuată desimpatiza-
rea arterelor renale, o îmbunătăţire a parametrilor he-
modinamici şi funcţionali de la valoarea iniţială, fără 
modifi carea eGFR, parametrilor biochimici plasmati-
ce sau urinare la 6 luni postprocedural [16]. Această 
stabilitate era însoţită de ameliorarea hemodinamică 
cu restabilirea patternului de dipping fi ziologic şi re-
ducerea indicelui de augmentare.Un grup suplimentar 
de pacienţi cu cauze multiple ale bolii cronice renale 
în stadii terminale (dependență de hemodializă ≥ 6 
luni) au indicat potenţialul DSAR de a reduce valo-
rile tensionale fără efecte adverse majore [34]. Aces-
te rezultate sunt umbrite de creşterea complicaţiilor 
anatomice şi procedurale în acest grup de pacienţi, 
care pot limita aplicaţiile terapeutice practice [35]. 
Ambele aceste studii au examinat cohorte mici ne-
controlate, de aceea, pentru evaluarea inofensivităţii 
DSAR la pacienţi cu boala cronică renală este nevoie 
de rezultate unor studii clinice mari randomizate.
Cu toate că desimpatizarea arterelor renale pare 
a fi  bine tolerată de rinichi, avantajul suplimentar al 
acestei manipulări rămâne a fi  mai puţin clar. Într-un 
studiu prospectiv de pacienţi cu hipertensiune arteria-
lă rezistentă la tratament (n=100), Mahfoud şi colab. 
au raportat că DSAR a dus la o îmbunătăţire a indice-
lui de rizistivitate renală, un indice ultrasonografi c de 
durată şi severitatea hipertensiunii, asociată cu scăde-
rea funcţiei renale [36]. Filtraţia renală de asemenea 
s-a îmbunătăţit, fapt demonstrat prin scăderea mi-
cro- şi macroalbuminuriei (-10% şi -23% de la iniţial, 
P=0.001), fără modifi cări semnifi cative a GFR. Ott 
şi colab.au demonstrat îmbunătăţirea similară a fi ltra-
ţiei glomerulare la 6 luni postprocedural in cohorta 
pacienţilor cu hipertensiune arterială rezistentă [37]. 
Funcţia renală serică a rămas nemodifi cată, în timp ce 
raportul albumina:creatinina a scăzut (160 versus 89 
mg/g, P<0.001), efect observat în populaţia cu micro- 
şi macroalbuminuria iniţială.
Insulinorezistenţă
Activarea SNS favorizează majorarea glicemiei, 
crescând lipoliza şi gluconeogeneza hepatică şi scă-
zând secreţia de insulină [38]. La rândul său, insuli-
norezistenţă mediază creşterea activităţii adrenergice, 
astfel creând un cerc vicios. Acest lucru produce un 
mediu de infl amaţie şi stres oxidativ, prezenţi la ju-
mătate de pacienţi cu hipertensiune rezistentă [39]. 
Dovezi preliminare sugerează că DSAR poate ajuta 
la restabilirea echilibrului metabolic şi scăderea in-
sulinorezistenţei. Un studiu prospectiv (n=50), efec-
tuat de Mahfoud şi colab., a demonstrat o reducere 
semnifi cativă a glicemiei, insulinei serice, nivelului 
de C-peptida şi îmbunătăţirea sensibilităţii la insuli-
nă la 3 luni după efectuarea desimpatizării arterelor 
renale în comparaţie cu grupul de control [39]. Un 
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studiu mic prospectiv a pacienţilor (n=10) cu apnee 
obstructivă de somn de asemenea a demonstrat scă-
derea semnifi cativă a toleranţei la glucoză şi amelio-
rarea controlului glicemiei de lungă durată, obiectivi-
zat prin măsurarea hemoglobinei A1c la 6 luni după 
efectuarea DSAR (de la 6,1% la 5,6%, p <0,05) [40].
Apnee obstructivă de somn
Apnee de somn reprezintă un factor independent 
de risc cardiovascular caracterizat prin obstrucţia re-
curentă a căilor aeriene superioare şi hipoxie intermi-
tentă care duc la stimularea activităţii SNS, cauzând 
infl amaţie sistemică şi disfuncţia endotelială [41]. 
Studiile iniţiate sugerează un benefi ciu al DSAR în 
apnee de somn, însă datele actuale sunt limitate şi 
este nevoie de rezultate unor trialuri clinice mari, 
care în prezent sunt în curs de desfăşurare, pentru 
aprecierea efectului benefi c al acestei proceduri. În-
tr-un studiu prospectiv de pacienţi (n=10) cu apnee de 
somn Witkowski şi colab. au raportat că DSAR scade 
indice de apnee-hipopnee (16.3 versus 4.5 evenimen-
te pe oră, P=0.059) şi somnolenţa subiectivă [42]. O 
analiză retrospectivă (n=31), care a comparat DSAR 
cu presiunea pozitivă continuă a căilor respiratorii 
la pacienţi cu apnee de somn de grad moderat până 
la sever, de asemenea a demonstrat o îmbunătăţire a 
parametrilor de somn (indice nocturn de apnee-hipo-
pnee şi durata SpO2 <90%) în ambele loturi, dar cu 
efecte benefi ce mai semnifi cative în grupul tratat cu 
presiune pozitivă continuă a căilor respiratorii [43].
Concluzii
Desimpatizarea arterelor renale modulează ac-
tivitatea SNS, îmbunătăţind parametri fi ziologici în 
mai multe patologii cronice. În ciuda recentului eşec 
al studiului Symplicity HTN-3 în a atinge punctul 
primar de efi cacitate, dovezi promiţătoare în multe 
domenii alternative, sugerează potanţialul de a depăşi 
obstacole terapeutice actuale. Datele preliminare con-
tinuă să sprijine utilizarea DSAR în patologii asociate 
cu sporirea activităţii SNS. Asemănător cu rezultate 
iniţiale în hipertensiune arterială rezistentă la trata-
ment, lipsa numărului necesar şi controlului adecvat 
al eşantionului limitează interpretarea şi aplicarea 
acestor rezultate. În prezent, în curs de desfăşurare 
sunt >100 trialuri clinice randomizate controlate, ini-
ţiate pentru abordarea acestor probleme şi formularea 
unor arii terapeutice noi pentru aplicarea desimpati-
zării  arterelor renale.
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